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DIAGNOSTIQUER une detresse 
respiratoire aigue de I’adulte. 

IDENTIFIER les situations d’urgence 
et PLANIFIER leur prise en charge. 


Definition 

La detresse respiratoire aigue est un syndrome temoignant de 
la gravite d’une affection respiratoire. Elle est consecutive a 
I’impossibilite pour le systeme ventilatoire de maintenir des 
echanges gazeux a un niveau compatible avec la survie auto- 
nome de I’organisme, mettant ainsi en jeu le pronostic vital 
immediat. II s’agit done d’une urgence therapeutique. Le terme 
d’insuffisance respiratoire aigue lui est souvent substitue mais 
correspond stricto sensu a I’existence d’une hypoxie tissulaire. 

Le diagnostic de detresse respiratoire aigue est avant tout Cli- 
nique, confirme par la mesure des gaz du sang. 

Chez les sujets aux poumons anterieurement sains, il est habituel de 
caracteriser une detresse respiratoire aigue par la presence 
d’une hypoxemie (baisse de I’oxygenation sanguine), source d’une 
hypoxie (baisse de I’oxygenation tissulaire), avec une pression 
partielle en oxygene du sang arteriel (Pa0 2 ) inferieure a 60 mmHg 
et une saturation de I’hemoglobine en oxygene (Sa0 2 ) inferieure 
a 92 %, associee parfois a une hypercapnie, la pression partielle 
en gaz carbonique du sang arteriel (PaC0 2 ) etant alors supe- 
rieure a 50 mmHg. L’hypercapnie peut etre absente et remplacee 
par une hypocapnie. 


En cas de detresse respiratoire aigue survenant chez un patient porteur 
d’une insuffisance respiratoire preexistante, la Pa0 2 est souvent inferieure 
a 50 mmHg et la PaC0 2 peut atteindre des valeurs tres elevees, 
proches de 80 mmHg ou plus, associees a une acidose ventila- 
toire tranche (pH < 7,30). 

Le pronostic de la detresse respiratoire aigue a ete transforme 
par les progres de la ventilation artificielle et de la prise en charge 
medicale en secteur de reanimation ou de soins intensifs enre- 
gistres ces 20 dernieres annees. 

Physiopathologie 

La realisation des gaz du sang permet immediatement d'affirmer 
le diagnostic positif de detresse respiratoire aigue, d’en evaluer la 
gravite et d’en pressentir la physiopathologie ; il convient de 
demander sur le meme prelevement arteriel en cas de doute une 
mesure co-oxymetrique qui donne en plus des parametres habi- 
tuels (Pa0 2 , PaC0 2 , pH, HC0 3 -, Sa0 2 [calculee]) le contenu arte- 
riel en 0 2 , 1'hemoglobine, I’HbCO, la suit- et la methemoglobine, 
et la Sa0 2 (mesuree). 

Mecanismes de I’hypoxemie 

L’hypoxemie peut relever de trois mecanismes (inadequation 
ventilation/perfusion, hypoventilation alveolaire, diminution de la 
pression inspiree en oxygene). 

1. Inadequation ventilation/perfusion (V/Q) 

Trois mecanismes peuvent etre en cause de fagon isolee (rare- 
ment) ou intriquee (souvent). 

Inadequation V/Q partielle (effet court-circuit ou effet « shunt ») : ce 
mecanisme est le plus frequemment en cause dans I’apparition 
d'une hypoxemie et apparaTt essentiellement a travers deux 
mecanismes : 
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- la reduction de la ventilation alveolaire dans un ou plusieurs 
territoires parenchymateux (fig. 1) : il apparaTt lorsque, dans un 
territoire parenchymateux, la ventilation est diminuee par rap- 
port a la perfusion (zones a « bas rapport ventilation/perfu- 
sion » (VA/Q). L’exemple classique est celui des bronchopneu- 
mopathies chroniques obstructives (BPCO). II sort du territoire 
pathologique un flux sanguin mal oxygene qui « contamine » le 
sang normalement hematose provenant d’autres territoires, 
d’ou la survenue d’une hypoxemie. En pratique, I'effet shunt 
est detecte par la mesure de la somme PaC0 2 + Pa0 2 qui est 
inferieure a 130 mmHg. L’hypoxemie entrainee par ce meca- 
nisme est cependant corrigee par la simple augmentation de la 
fraction inspiree en oxygene dans les alveoles a bas rapport 
ventilation/perfusion par I’intermediaire d’une supplementation 
en oxygene a faible debit (< 3 IVmin) ; 

- I’ alteration de la diffusion alveolo-capillaire des gaz (fig. 2) : elle 
touche precocement la Pa0 2 , 1’oxygene etant 20 fois moins dif- 
fusible que le C0 2 . Elle entraine de fait une inadequation V/Q par- 
tielle corrigee par I’administration d’0 2 a debit eleve (> 3 Lymin). 
Inadequation V/Q totale (court-circuit vrai droit-gauche ou shunt vrai 

droit-gauche) [fig. 3] : si du sang non oxygene traverse le poumon 
sans etre expose a une unite alveolaire, comme cela survient 
lorsqu’il existe un shunt anatomique droite-gauche (shunt « vrai ») 
ou que les alveoles sont collabees ou remplies de liquide (cas du 
syndrome de detresse respiratoire aigue), le sang quitte le pou- 
mon sans avoir ete reoxygene. Cela entraine une hypoxemie. Le 
shunt vrai constitue done une forme ultime de I’inegalite ventila- 
tion/ perfusion. Ici I’administration d’oxygene additionnel ne per- 
met pas de normaliser la Pa0 2 lorsqu'une hypoxemie resulte 
d’un shunt. 

Un moyen facilement utilisable en pratique pour evaluer le 
shunt vrai est le rapport Pa0 2 /Fi0 2 , qui normalement est supe- 
rieur a 400 chez le sujet normal. 

A I’etat physiologique existe un shunt vrai de I'ordre de 5 % du 
debit cardiaque lie a la presence d’anastomoses arteriovei- 
neuses. 



2. Hypoxemie secondaire a I’hypoventilation alveolaire (fig. 4) 

L'hypoventilation alveolaire est rarement observee de fagon 
isolee, sauf en cas de depression respiratoire d’origine cen- 
trale (exemple : intoxication aigue par barbituriques) ou chez 
des patients porteurs d’une maladie neuromusculaire. L'hypo- 
xemie associee a une hypoventilation alveolaire n'est pas le 
resultat d'une deterioration des echanges gazeux mais d’une 
insuffisance de la pompe ventilatoire. En pratique clinique, 
I’hypoventilation est detectee par la mesure de la somme 
PaC0 2 + Pa0 2 qui est superieure a 130 mmHg. Lorsque I’ hy- 
poxemie est seulement secondaire a une hypoventilation 
alveolaire, sa correction ne necessite pas, en theorie, d'oxy- 
gene additionnel, mais simplement la restauration a des 
valeurs normales de la ventilation alveolaire par la ventilation 
artificielle. 
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3. Reduction de la pression partielle inspiree en oxygene 

Elle realise une hypoxemie par « confinement » : la reduction de la 
pression inspiree en 0 2 (PI0 2 , egale a FI0 2 x [PB-47]) telle qu’on la 
rencontre en altitude (par le biais d’une reduction de la pression baro- 
metrique) ou dans des circonstances accidentelles (par exemple, 
I’empoussierage atmospherique massif, qui agit par I’entremise 
d’une reduction de la fraction inspiree en 0 2 [FI0 2 ]), entrafne une 
reduction de la pression alveolaire en 0 2 (PA0 2 ) et done de la Pa0 2 . 

Hypercapnie 

L’atteinte de la pompe ventilatoire realise une hypoventilation 
alveolaire aigue dont le marqueur biologique est la presence d’une 
hypercapnie de niveau variable s’integrant dans le cadre d’une aci- 
dose ventilatoire decompensee avec un pH inferieur a 7,35. 

La PaC0 2 est proportionnelle a la production de C0 2 (V C0 2 ) 
et varie inversement avec la ventilation alveolaire (VA) : PaC0 2 = 
K. VC0 2 /VA. 

Ainsi, I ’’hypercapnie peut etre due : 

- a une diminution du denominateur, done a une hypoventi- 
lation alveolaire (cas de tres loin le plus frequent) pouvant etre 
due a une defaillance des centres de commande de la respira- 
tion, a une incapacity des effecteurs peripheriques a repondre a 
la stimulation centrale ; 

- a une augmentation du numerateur, done de la production de 
C0 2 (rare). 

Ainsi en pratique, devant une detresse respiratoire aigue : 

- la presence d'une hypoxemie associee a une hypocapnie 
evoque une atteinte predominante de I’echangeur pulmonaire de 
gaz (detresse respiratoire aigue « hypoxique ») ; 

- la presence d’une hypoxemie associee a une hypercapnie 
(detresse respiratoire aigue hypercapnique) evoque une atteinte 
predominante de la pompe ventilatoire en un ou plusieurs de ses 
elements constitutifs (fig. 5). 

L'hypoxie (tissulaire) est secondaire a I’hypoxemie (sanguine) le 
plus souvent, mais peut apparaTtre en dehors de toute hypoxemie 
lors de situations cliniques particulieres (intoxication au cyanure 
p. ex.) qui paralysent I’extraction de l'0 2 au niveau tissulaire. 

Diagnostic positif 

L'examen clinique initial, le recueil de I’anamnese et des ante- 
cedents du patient permettent dans la plupart des cas de poser 
d’emblee le diagnostic de detresse respiratoire aigue et d’en 
evoquer le contexte etiologique avant I’obtention des premiers 
elements du bilan paraclinique. 

Interrogatoire 

II recherche le contexte de survenue (medical, postchirurgical et 
traumatique), les circonstances declenchantes, les signes d’accom- 
pagnement et les antecedents (cardiovasculaires et respiratoires). II 
est important de colliger aussi les antecedents professionnels, la 
notion de voyages recents et de conduites addictives, la proximite 


d’oiseaux, une immunodepression, la prise de traitements immuno- 
depresseurs ou pneumotoxiques (http://www.pneumotox.com/), ou de 
depresseurs respiratoires, de meme que la notion d’un contexte d’in- 
toxication aigue volontaire ou accidentelle, par injection, ingestion ou 
inhalation (monoxyde de carbone). 

Chez le patient pris en charge en prehospitalier (Samu), la 
reponse aux premiers soins prodigues avant le transfert en milieu 
hospitaller est importante a prendre en compte pour la suite. 

Examen clinique initial 

L’aspect de la dyspnee peut etre d’emblee evocateur. Un stridor 
ou un cornage avec une dyspnee inspiratoire, une dysphonie, 
une dysphagie orientent vers une origine haute (epiglottite, 
tumeurs du larynx, oedeme de Quincke, corps etranger des voies 
respiratoires...) qui impose une exploration endoscopique 
urgente. Une bradypnee expiratoire evoque un bronchospasme. 

L’inspection recherche une cyanose, la presence de plaies 
notamment thoraciques en cas de contexte traumatique (bilan 
lesionnel), et d'une anemie aigue, evalue la conformation du tho- 
rax et la cinetique thoraco-abdominale. 

La cyanose est un element cardinal. II s’agit d’une coloration 
bleuatre de la peau et des muqueuses qui predomine aux ongles 
et aux levres, elle traduit la presence dans le sang capillaire d’un 
taux d’hemoglobine reduite superieur a 5 g pour 1 00 mL. Elle 
correspond habituellement a une saturation arterielle en oxy- 
gene (Sa0 2 ) inferieure a 85 %. Elle est masquee en cas d’anemie 
associee. A I’inverse, une polyglobulie associee la majore, avec 
apparition du classique facies vultueux bleu violace. 

La dyspnee de I’insuffisance respiratoire aigue est habituelle- 
ment une tachypnee comprise entre 20 et 40 cycles par minute 
avec une mise en jeu des muscles respiratoires accessoires. La 
mesure de la frequence respiratoire est une partie integrante de 
I’ appreciation des parametres vitaux au meme titre que la fre- 
quence cardiaque, la tension arterielle, ou la temperature. La 
tachypnee manque dans les hypoventilations d’origine centrale. 
L’apparition de pauses respiratoires est un signe de mauvais pro- 
nostic immediat imposant une assistance respiratoire immediate 
et la verification des fonctions hemodynamiques. 

Les mouvements respiratoires sont parfois anormaux : asymetrie 
du mouvement des deux hemithorax, respiration paradoxale du 
volet thoracique, ou balancement thoraco-abdominal avec une 
depression inspiratoire de I’epigastre traduisant la paralysie ou 
I’inefficacite du diaphragme, mise en jeu des muscles respira- 
toires accessoires. 

La conformation thoracique peut d'emblee orienter le diagnos- 
tic etiologique en retrouvant une deformation thoracique conge- 
nitale (cyphoscoliose) ou acquise, des sequelles chirurgicales 
mutilantes thoraciques, des signes de myopathie, une obesite 
morbide. La presence d’un emphyseme sous-cutane thoracique 
ou thoraco-abdominal fait evoquer un pneumomediastin et/ou 
un pneumothorax compressif, et aussi dans un contexte trauma- 
tique, la possibililte d’une plaie ou d’une rupture bronchique. 
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L’auscultation thoracique est essentielle et oriente les examens 
complementaires. Elle recherche un encombrement tracheo- 
bronchique, un silence auscultatoire uni- ou bilateral, des rales 
crepitants uni- ou bilateraux, des rales sibilants. La valeur de la 
sangle abdominale s'apprecie par la palpation des abdominaux 
lors de la contraction induite par latoux. 

Devaluation cardiovasculaire apprecie le retentissement de I’insuffi- 
sance respiratoire et recherche un facteur declenchant eventuel. 
La degradation gazometrique entraine I'apparition d’une tachy- 
cardie, d’une hypertension arterielle et d’une augmentation du 
debit cardiaque. L'absence de tachycardie est un element de 
gravite qui traduit I’incompetence myocardique ou I’existence 
d’un traitement par des betabloquants. II peut exister des trou- 
bles du rythme ventriculaire ou supraventriculaire qui orientent 
vers une incompetence myocardique. La pression arterielle est 
variable, elevee chez le patient porteur d’une BPCO decompen- 
see, effondree lors des chocs ou dans les etats extremes prea- 
goniques. Des signes d’insuffisance cardiaque droite (jugulaires 
distendues, hepatomegalie, oedemes des membres inferieurs) 
orientent vers un obstacle chronique (insuffisance respiratoire 
preexistante) ou aigu (embolie pulmonaire) a rejection des cavi- 
tes droites. 


Recherche d’anomalies radiologiques 
uni- ou bilaterales 

Opacite 

Hyperclarte 

Lesion radiologique unilaterale 

1 pneumopathie aigue 

1 bronchopneumopathie 
de deglutition 

1 pleuresie compressive 

1 pleuresie purulente 

1 hemothorax 

1 embolie pulmonaire 

1 atelectasie 

1 pneumothorax compressif 

1 distension aigue d’une bulle 
d'emphyseme avec tamponnade 
gazeuse 

1 emphyseme obstructif 
sur corps etranger 

1 rupture bronchique 

1 embolie pulmonaire 

Lesion radiologique bilaterale 


1 ffideme pulmonaire 
hemodynamique (cardiomegalie) 

1 ffideme pulmonaire 
lesionnel (SDRA) 

1 traumatisme thoracique 

1 pneumopathie bilaterale 
extensive 

1 pleuresie bilaterale 

1 hemothorax bilateral 

1 distension aigue en rapport 
avec une decompensation 
de BPCO ou un asthme aigu grave 
1 pneumothorax bilateral 


Evaluation neurologique.Les troubles des fonctions superieures 
sont tres frequents et sans aucune specificite. Ce sont des trou- 
bles de I’humeur et du comportement, avec une euphorie ou une 
anxiete, une irritabilite, des phases d'agitation, ou a I’inverse une 
somnolence, une obnubilation pouvant aboutir au coma. II 
n’existe habituellement pas de signe de localisation. On note tres 
souvent chez les patients ayant une insuffisance respiratoire 
chronique des mouvements anormaux : flapping tremor, plus 
rarement des secousses myocloniques. 

La presence d’un coma initial associe a la detresse respiratoire 
aigue fait poser le probleme du diagnostic etiologique d’un coma 
medical (intoxication aigue) et revaluation d’un coma post-trau- 
matique ou la detresse respiratoire aigue est a priori secondaire 
au processus neurologique qui necessiteront, apres examen 
neurologique a la recherche de signes de localisation, un examen 
angio-TDM cerebral. 

On terminera par un examen general, sans omettre la sphere ORL. 
Un syndrome septique (hypotension, hyperthermie, marbrures 
cutanees) orientera par exemple vers une pneumonie, un etat 
d’immunodepression, des troubles de deglutition avec pneumo- 
pathie d’inhalation ; des signes de phlebite vers une embolie pul- 
monaire. 

Examens paracliniques 

Sont indispensables, en premier lieu et quel que soit le 
contexte, une radiographie thoracique, un electrocardiogramme, 
un prelevement arteriel a visee gazometrique ainsi qu’une 
mesure monitoree de la Sa0 2 , et un bilan simple associant 
hemogramme, ionogramme plasmatique, et groupage sanguin. 

L’analyse de la radiographie pulmonaire et des anomalies 
gazometriques permet le plus souvent en parallele des donnees 
cliniques le diagnostic etiologique (tableau), 

1. Evaluation gazometrique 

L’oxymetrie de pouls (Sp0 2 ) est un bon reflet de la saturation arterielle 
en oxygene (Sa0 2 ) si la microcirculation de la pulpe du doigt ou du 
lobe de I’oreille n’est pas alteree par une defaillance hemodyna- 
mique severe requerant des catecholamines. Simple a mettre en 
ceuvre, elle permet une surveillance monitoree de I’oxygenation 
mais ne dispense pas d'effectuer une mesure des gaz du sang. 

La mesure des gaz du sang (le plus souvent faite sous oxygenothe- 
rapie dans le contexte de I’urgence) permet d’affirmer le diagnos- 
tic de detresse respiratoire aigue, d’orienter le diagnostic etiolo- 
gique, et d’evaluer le pronostic immediat en objectivant la 
severite de la deterioration de la Pa0 2 et de la PaC0 2 et du reten- 
tissement acido-basique. 

La presence d’une acidemie (pH < 7,35) d'origine respiratoire 
(avec elevation des bicarbonates plasmatiques > 26 mmol/L) ou 
mixte, a la fois respiratoire et metabolique (bicarbonates dans les 
normes) signe la gravite de la detresse respiratoire aigue (fig. 5). 
Ainsi, une elevation des bicarbonates plasmatiques traduit un 
phenomene de compensation et I’anciennete des anomalies des 
echanges gazeux (decompensation d’une insuffisance respira- 
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toire chronique, tandis qu'une hypercapnie aigue, sans elevation 
compensatrice de la reserve alcaline, temoigne de la rapidite de 
Pinstallation (asthme aigu grave) et/ou de la gravite de I'etendue 
des lesions responsables de la detresse respiratoire aigue 
(detresse respiratoire aigue hypoxique). 

La somme Pa0 2 + PaC0 2 permet d'orienter le mecanisme phy- 
siopathologique sous-jacent (hypoventilation alveolaire si elle est 
superieure a 1 30 mmHg, inadequation ventilation/perfusion avec 
effet shunt dans le cas inverse). 

2. Radiographie thoracique 

Parfois difficile a lire du fait du contexte urgent dans lequel elle a 
ete realisee (malade agite, dyspnee, cliche realise au lit), la radio- 
graphie du thorax de face est d’un apport capital permettant 
d’affiner le diagnostic etiologique de la detresse respiratoire 
aigue, et son mecanisme declenchant qui peut entraTner des 
mesures therapeutiques immediates (endoscopie, drainage 
pleural) [tableau], 

L'image parenchymateuse peut apparaTtre normale en cas 
de decompensation d’insuffisance respiratoire restrictive 
parietale, neuromusculaire, ou en rapport avec une obesite. 
Line embolie pulmonaire doit toujours etre suspectee dans une 
telle situation. Une detresse respiratoire aigue d’origine haute, 
en relation avec une atteinte des voies aeriennes superieures, 
doit etre aussi recherchee dans ce cadre ainsi qu’une intoxica- 
tion aigue. 

Elle peut aussi mettre en evidence des signes associes : frac- 
tures, corps etranger, emphyseme sous-cutane, augmentation 


de volume du cceur et/ou des arcs pulmonaires, elargissement 
mediastinal, anomalie aortique, pneumoperitoine doivent etre 
recherches. II existe souvent des signes parietaux associes 
(deformation thoracique) ou diaphragmatiques (surelevation 
des coupoles bi- ou unilaterales). En cas de doute, un comple- 
ment d’information peut etre obtenu par une echographie car- 
diothoracique, un examen TDM du thorax et souvent un 
angioscanner thoracique, examen cle en cas de suspicion 
d'embolie pulmonaire. 

3. Autres examens complementaires 

En fonction des orientations, d'autres examens viendront 
conforter ou infirmer les donnees de la clinique : dosages san- 
guins des D-dimeres, proBNP, troponinemie, procalcitonine, 
tests hepatiques et de coagulation, hemocultures, echocardio- 
graphie, catheterisme des cavites droites, endoscopie et lavage 
bronchoalveolaire. 

Evaluation du pronostic immediat 

Le pronostic repose sur la presence de signes de gravite 
immediate qui vont guider la decision d’une assistance ventila- 
toire immediate (v. Traitement) dont la necessity est synonyme 
d’un pronostic d’emblee reserve, qu’il s’agisse d’une ventilation 
invasive ou non invasive. 

La presence d’un polytraumatisme associe, d'une embolie pul- 
monaire massive, d’une pneumopathie etendue, d’un choc sep- 
tique ou cardiogenique associes, d'un etat general altere et d'un 
age avance assombrit evidemment le pronostic. 


160 120 80 60 40 30 20 


PaC0 2 


1 - Zone de compensation de I’acidose 
respiratoire. 

2 - Zone de compensation de I’alcalose 
metabolique. 

3 - Zone de compensation de I’acidose 
metabolique. 

4 - Zone de compensation de I’alcalose 
respiratoire. 

5 - Acidose respiratoire et metabolique. 

6 - Alcalose metabolique et respiratoire. 

7 - Acidose respiratoire ou alcalose 
metabolique (entierement compensee). 

8 - Acidose metabolique ou alcalose 
respiratoire (entierement compensee). 

6,8 6,9 7,0 7,1 72 7,3 7,4 7,5 7,6 7,7 7,8 7,9 8,0 

pH 



FIGURE 5 


Schema de Davenport. 
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Diagnostic differentiei 

Devant une tachypnee 

Elle peut reveler une acidose metabolique (dyspnee sine 
materia) liee a une perte de bases (diarrhee, tubulopathie, avec 
un trou anionique normal), ou a un exces d’acides endogenes 
ou exogenes (acidocetose diabetique, insuffisance renale, etat 
de choc avec hyperlactatemie, ou ingestion d’ethylene glycol, 
de methanol, d’aspirine avec un trou anionique eleve) ou une 
atteinte du systeme nerveux central (tronc cerebral), medicale 
ou traumatique. 

Devant une cyanose 
Peuvent se discuter : 

- une cyanose d’origine circulatoire generalisee (shunt intracar- 
diaque vrai ou d’un etat de choc), ou localisee (syndrome de 
Raynaud, acrocyanose, syndrome cave superieur, phlebite, 
ischemie d’un membre) ; 

- une fausse cyanose liee a une coloration anormale des tegu- 
ments (argyrisme) ; 

- une methemoglobinemie et accessoirement une sulfhemo- 
globinemie d’origine toxique (pour une methemoglobinemie : 
benzocai'ne, derives nitres [chez le nourrisson : nitrates ali- 
mentaires ; chez I’adulte : nitrite d’amyle (poppers)], pour les 
sulfhemoglobinemies : metoclopramide, sulfadiazine). 


Afferences corticales et sous-corticales 

(AVC, traumatisme craniocerebral, intoxication aigue 
par depresseurs respiratoires) 



IRA PAR ATTEINTE 
DE L'ECHANGEUR GAZEUX 
PARENCHYMATEUX 
(IRA HYPOXIQUE) 


IRA PAR ATTEINTE 
DE LA POMPE 
VENTILATOIRE, 

DE SA COMMANDE 
ET DE SES VOIES 
DE TRANSMISSION 
(IRA HYPERCAPNIQUE) 


Afferences 

bulbaires 

Centres 


(myopathies) 


respiratoires 

(SLA, poliomyelite 
anterieure aigue, 
syndrome de Pickwick) 

Nerf phrenique-< — 

(polyradiculonevrite) 

Nerfs intercostaux 

Jonction 

neuromusculaire 

(myasthenie) 


Paroi thoracique 

(deformation thoracique, sequelles 
chirurgicales, traumatiques, tubercu- 
leuses, obesite massive) 


FIGURE 6 


Diagnostic physiopathologique des insuffisances respiratoires aigues. 


Devant une encephalopathie 

Elle peut theoriquement faire discuter differentes encephalo- 
pathies metaboliques, septiques ou neurologiques. 

Diagnostic etiologique 

Plusieurs causes sont d’ordinaire reconnues sans difficulte 

(figs. 6 et 7). 

Neanmoins, la frequence croissante avec I’augmentation 
de I’esperance de vie fait que les affections intriquees, 
comme par exemple une poussee d’insuffisance ventricu- 
laire gauche chez un patient ayant une insuffisance respira- 
toire chronique, sont devenues quotidiennes pour I’urgen- 
tiste. 

Certaines pathologies emergentes sont dues a I’accentuation 
de I’incidence de I’immunodepression (spontanee ou acquise 
du fait d’une therapeutique), a I’extension des voyages, aux flux 
migratoires (Sras, grippe aviaire, syndrome thoracique aigu du 
patient drepanocytaire). 

Le syndrome de detresse respiratoire aigue (SDRA) realise 
une detresse respiratoire aigue initialement hypoxique en 
rapport avec le developpement d’un oedeme pulmonaire non 
cardiogenique lie a un trouble de la permeabilite alveolocapil- 
laire. Cet oedeme dit lesionnel est la manifestation d’un pro- 
cessus inflammatoire dont I’origine est pulmonaire ou extra- 
pulmonaire. 

Le diagnostic de syndrome de detresse respiratoire aigue 
peut etre affirme par I’association a un contexte etiologique 
evocateur (inhalation toxique, pneumopathie extensive bilate- 
rale, poumon des immunodeprimes, etat de choc notamment 
infectieux, polytraumatisme, peritonite, pancreatite aigue 
pour les causes les plus frequentes) de quatre criteres : 

- detresse respiratoire aigue de debut brutal ou rapidement pro- 

gressif ; 

- presence d’images alveolaires diffuses, bilaterales sur la radio- 

graphie du thorax de face ; 

- hypoxemie majeure avec un rapport Pa0 2 /FI0 2 inferieur a 

200 mmHg ; 

- absence de signes de cardiopathie gauche. 

L’ incidence du syndrome de detresse respiratoire aigue est 
d’environ 80 cas pour 100 000 habitants et par an, avec une 
mortalite intrahospitaliere oscillant entre 30 et 40 %. 

Si le rapport Pa0 2 /FI0 2 est compris entre 200 et 300, on parle 
d’« agression pulmonaire aigue » ou acute iung injury [ALI] des 
Anglo-Saxons. 

Le syndrome de detresse respiratoire aigue correspond done 
a un mode de reponse univoque du poumon a diverses situa- 
tions degression, intra- ou extrapulmonaire, sous la forme d’un 
cedeme pulmonaire lesionnel susceptible d’evoluer vers une 
pneumopathie interstitielle aigue avec detresse respiratoire 
aigue et risque evolutif vers une fibrose pulmonaire irreversible 
et fatale. 
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Detresse respiratoire aigue de I’adulte 

POINTS FORTS A RETENIR 

9 Necessity d’apprecier immediatement la presence ou non 
d’un etat gravissime qui peut d’emblee indiquer la mise en 
place d’une ventilation endotracheale. 

9 Rechercher une cause declenchante immediatement 
curable qui peut transformer le pronostic immediat de la 
detresse respiratoire aigue. 

9 Preciser le contexte de survenue de la detresse 

respiratoire aigue et les antecedents 

(notion d’une pathologie respiratoire preexistante). 

9 Anticiper le risque d’arret cardiocirculatoire 

lors de la prise en charge d’une detresse respiratoire aigue. 

9 Importance de la gazometrie arterielle initiale qui permet 
de classer la detresse respiratoire aigue et d’en evaluer le 
mecanisme physiopathologique (hypoxique ou hypercapnique). 

9 Evaluer la reponse aux premiers traitements appliques, 
notamment le traitement symptomatique ventilatoire. 

9 Interet de la ventilation non invasive souvent tres efficace 
en cas de detresse respiratoire aigue hypercapnique sur 
insuffisance respiratoire chronique preexistante. 



Traitement 

Le diagnostic d’une detresse respiratoire aigue est une urgence 
therapeutique pouvant imposer des mesures immediates de rea- 
nimation cardiorespiratoire sur place (secourisme : bouche a nez, 
massage cardiaque externe, utilisation d'un defibrillateur automa- 
tique s’il est disponible sur place/appel des pompiers/du Samu). 

II impose I’instauration immediate d’un traitement symptoma- 
tique avant tout constitue par la mise en place d’une assistance 
respiratoire, associee des la medicalisation obtenue de revalua- 
tion en parallele de I ’ etat hemodynamique avec instauration le 
cas echeant d'un traitement parenteral specifique apres la pose 
d’un acces veineux. 

Traitement symptomatique (fig. 8) 

1 . Oxygenotherapie 

Elle est utilisee en premiere intention en I’absence de signes 
de gravite extreme qui auraient impose le recours a une ventila- 
tion endotracheale immediate. Elle est reglee en fonction de la 
Pa0 2 , a amener au-dessus de 60 mmEIg ou d’une Sa0 2 supe- 
rieure a 92 %. Chez I’insuffisant respiratoire chronique, le but est 
d’obtenir une Sp0 2 > 90 % sans majorer la PaC0 2 de plus de 
10 mmHg. Selon la gravite de la detresse respiratoire aigue, on 
choisit les lunettes (technique de choix pour I ’insuffisance respi- 


ratoire chronique en decompensation) ou le masque a haute 
concentration (en cas de detresse respiratoire aigue hypoxique). 

La pression positive continue (PPC) au masque, popularisee 
sous le nom de CPAP ( Continuous Positive Airway Pressure), en 
augmentant le recrutement alveolaire, presente I'interet de faciliter 
la correction de la Pa0 2 en reduisant la FI0 2 necessaire et done 
les risques de toxicite pulmonaire lies a une hyperoxie therapeu- 
tique. Elle est utilisee avec supplementation en 0 2 sur le circuit de 
la pression positive continue dans un second temps en cas de 
detresse respiratoire aigue hypoxique avec oedeme pulmonaire 
si celle-ci ne repond pas suffisamment a I’oxygenotherapie et 
que la ventilation spontanee du patient demeure presente. 

2. Ventilation artificielle 

La ventilation invasive regroupe I’ensemble des techniques d’as- 
sistance ventilatoire utilisant une connection endotracheale. Elle 
ne se discute pas en cas d’arret cardiorespiratoire, ou de detresse 
respiratoire aigue immediatement menagante avec dyspnee 
majeure, ou a I'inverse pauses respiratoires, au maximum apnee, 
cyanose d'aggravation rapide et signes evidents d’intolerance 
hemodynamique avec collapsus, troubles du rythme cardiaque, 
acces bradycardiques, qui constituent autant de signes avant- 
coureurs d’une issue fatale faute d’une assistance cardiocircula- 
toire efficace immediate. Une intubation orotracheale est realisee 
apres reoxygenation au masque et relayee par une assistance 
ventilatoire mecanique. 

En urgence, on utilise une ventilation volumetrique controlee ou 
assistee controlee en reglant la FI0 2 en fonction de la Sa0 2 ; les 
reglages utilisables sont les suivants : FR 12 a 14 par minute ; 
rapport l/E : 1/2 (1/3 en cas d’ insuffisance respiratoire chronique 
obstructive) ; volume courant 1 0 mtykg ; les reglages sont adaptes 
en fonction de la qualite de la synchronisation malade-machine, 
d’ou I’interet du mode assiste/controle qui permet au patient de 
declencher I’inspiration ; on essaiera d’eviter des pics de pression 
insufflatoires > 30 cmH 2 0. On utilise de plus en plus I’aide 
inspiratoire avec des niveaux de pression inspiratoire (IPAP) de 
20 a 30 cmH 2 0 et une pression expiratoire continue (EPAP) de 
5 cmH 2 0 au depart, adaptee en fonction de I’origine de la 
detresse respiratoire aigue, avec une frequence de securite de 
I’ordre de 1 2 cmH 2 0 et une FI0 2 ajustee selon la Sa0 2 . 

La tracheotomie n'est plus utilisee a ce stade qu’en cas de 
situation dramatique ou I’intubation est impossible et le patient 
en etat de mort imminente. 

La ventilation non invasive (VNI) regroupe I’ensemble des tech- 
niques d’assistance ventilatoire n’utilisant pas la connection 
endotracheale, mais un masque facial ou nasal. 

C’est la technique de choix a privilegier en cas de presentation 
clinique moins dramatique ou le patient garde malgre la dyspnee 
une ventilation spontanee pouvant etre assistee par la ventilation 
non invasive. 

Les resultats les plus probants sont obtenus en cas de 
detresse respiratoire aigue hypercapnique notamment en cas de 
forme secondaire a une exacerbation de bronchopneumopathie 
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DETRESSE RESPIRATOIRE AIGUE DE L'ADULTE 



>- exacerbation d'une BPCO, IRC appareillee 
a domicile 

>• poussee d'insuffisance cardiaque 
>- aggravation d'une maladie pulmonaire 

>• poussee d'hypertension arterielle pulmo- 
naire 

>- dyspnee chez un patient connu en soins 
palliatifs 


> pneumonie 

>- troubles de ventilation, atelectasie 

> pleuresie 

>- pneumothorax 
>- asthme aigu grave 

> traumatisme thoracique 
>- cedeme aigu pulmonaire 

> syndrome de Guillain-Barre 

>- choc (cardiogenique, septique, 
hemorragique, anaphylactique) 


FIGURE 7 


Diagnostic d’une insuffisance respiratoire aigue. 


>- insuffisance coronarienne : ECG, 
troponinemie, coronarographie 

>- exacerbation de BPCO/poussee 

d'insuffisance cardiaque : spirographie, 
BNP, echocardiographie 

> obstruction bronchique reversible versus 
non reversible : test aux (5 + et debit 
expiratoire de pointe/spirometrie au lit 

>- suspicion de maladie thromboemboligue : 
D-dimeres, echodoppler, TDM spiralee avec 
injection 

>- dyspnee a radiographie et spirographie 
normales : anemie, acidose metabolique, 
sepsis, intoxication aigue 


DETRESSE RESPIRATOIRE 


ACCES VEINEUX 
+ OXYGENOTHERAPIE 


ETAT GRAVISSIME 
D’EMBLEE 

RECHERCHER UNE CAUSE 
DECLENCHANTE 

AU MASQUE 


RAPIDEMENT ACCESSIBLE 


X 


NON 


J I 


0 2 AU MASQUE OU LUNETTES 

(antecedent d’insuffisance respiratoire chronique) 


VENTILATION ENDOTRACHEALE 
+ SUPPORT HEMODYNAMIQUE 


efficace 


\ 

Inefficace 


♦ 

Inefficace 


\ 

efficace 


I 


TRAITEMENT POURSUIVI 


[_ 

l_ efficace — 


VENTILATION NON INVASIVE 


>- corps etranger 
>- anemie aigue 
>- pneumothorax compressif 
>- pleuresie massive 
>- atelectasie 
>- encombrement 
> hemothorax 
>- oedeme aigu du poumon 
>• bronchospasme 


TRAITEMENT SPECIFIQUE 


REEVALUATION 

>- en secteur d'admission 
et d’urgence 

>- en reanimation ou en unite 
de soins intensifs 


1 


efficace 


1 1 


Inefficace 

1 

1 1 


FIGURE 8 


Prise en charge initiale en urgence. 
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Qu’est-ce qui peut tomber a 1’examen ? 


Principaux elements pouvant 
donner lieu a un dossier : 

Presentation clinique 
Description des principaux 
elements d’orientation devant une IRA 
concernant I’etiologie et les 
circonstances declenchantes. 

-> Elements depreciation de la 
gravite initiale de I’IRA qui va 
conditionner les premieres decisions 
therapeutiques. 

-> Elements pronostiques d’une IRA 
(initial et a court et moyen terme). 


Examens paracliniques 
Interpretation d’une Sp0 2 , 
et des gaz du sang. 

■4 Orientation decisionnelle en 
fonction des gaz du sang (type d’IRA, 
statut acidobasique). 

-> Interpretation 

physiopathologique d’une hypoxemie 
et d’une hypercapnie. 

■4 Lecture de la radiographie 
thoracique aux urgences. 

■4 Recherche d’une cause 
declenchante et d’une pathologie 


thoracique preexistante 
sur la radiographie initiale. 

-4 Apports de la biologie. 
Therapeutique 
-4 Reglage de I’oxygenotherapie 
initiale et surveillance. 

-4 Mise en place d’une ventilation 
endotracheale. 

-4 Traitement des causes 
declenchantes. 

-4 Orientation du patient 
apres le passage en unite d’accueil 
et d’urgence. 


chronique obstructive. Des resultats similaires sont obtenus en 
cas de detresse respiratoire aigue secondaire a une decompen- 
sation d’insuffisance respiratoire d’autre origine (restrictive ou 
mixte). Son application en cas de detresse respiratoire aigue 
hypoxique est plus delicate et demeure controversee. 

L’aide inspiratoire (Al), et dans une moindre mesure le mode 
assiste-controle (VAC), associes le plus souvent a une pression 
expiratoire positive externe (PEP), sont alors les modes de ventila- 
tion les plus couramment utilises. En cas d’echec de la ventilation 
non invasive, le patient est place en ventilation endotracheale. 

Traitement etiologique 

C’est avant tout celui d'une cause declenchante evidente qui 
peut etre immediatement salvateur (fig. 8) : 

- extraction au laryngoscope d’un corps etranger enclave dans 
le pharyngo-larynx ou sous endoscopie bronchique d’un corps 
etranger endotracheal ; levee sous endoscopie d’une atelectasie ; 

- diuretiques en cas d’oedeme cardiogenique ; 

- drainage bronchique par aspiration transnasale ou mieux sous 
fibroscopie bronchique en cas d’encombrement bronchique 
majeur (kinesitherapie) ; 

- drainage rapide d’un epanchement compressif gazeux et/ou 
liquidien ; 

- traitement endoscopique/embolisation arterielle d’une hemop- 
tysie grave avec detresse respiratoire aigue ; 

- expansion volemique puis compensation globulaire en cas 
d'anemie aigue. 


C’est ensuite celui de la pathologie eventuelle sous-jacente 

responsable : 

- traitement antibiotique d’un choc septique, d’une surinfection 
bronchique ou d’une pneumopathie ; 

- ventilation en pression positive continue en cas de syndrome 
de detresse respiratoire aigue ; 

- traitement anticoagulant, voire utilisation de fibrinolytiques en 
cas d’embolie pulmonaire ; 

- correction d’un trouble du rythme cardiaque et support hemo- 
dynamique en cas d’oedeme aigu du poumon ; 

- corticotherapie en cas d’asthme aigu grave, et/ou de choc 
anaphylactique avec oedeme de Quincke ou de detresse respi- 
ratoire aigue en rapport avec une alveolite allergique extrin- 
seque aigue ou un poumon eosinophile aigu ; 

- bronchodilatateurs inhales en cas d’asthme aigu grave, de 
decompensation de BPCO ; 

- thoracotomie pour exploration d’une plaie thoracique ; 

- stabilisation d’un volet thoracique ; 

- oxygenotherapie hyperbare en cas d’intoxication au monoxyde 
de carbone ; 

- antagonisation medicamenteuse de certaines intoxications 
medicamenteuses (flumazenil, Anexate) en cas de prise de ben- 
zodiazepines et naloxone, Narcan en cas de morphiniques). 
Ces traitements seront mis en place en milieu hospitalier et poursui- 

vis en secteur de reanimation medicale ou chirurgicale ou en USI. • 


Les auteurs declarent n’avoir aucun conflit d’interets. 
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